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Pienenä keskosena ennen 32. raskausviikkoa tai alle 1501 g:n painoisena syntyy noin 1 % 
kaikista vastasyntyneistä. Aivojen kasvu ja kehitys on loppuraskaudessa hyvin nopeaa, ja 
monet keskosuuteen ja tehohoitoon liittyvät tekijät vaarantavat pienten keskosten 
keskushermoston kehitystä. Puutteellinen ravitsemus, kasvuhäiriö, tehohoidon aikaiset 
infektiot sekä hapenpuute saattavat altistaa aivoverenvuodoille ja valkean aineen vaurioille. 
Laskettuna aikana tehdyissä MRI-tutkimuksissa on todettu aivojen koon olevan pienillä 
keskosilla täysiaikaisia lapsia pienemmät.  
 
Tutkimusaineisto koostui vuosina 2009–2011 Kuopion yliopistollisen sairaalan (KYS) 
Vastasyntyneiden teho-osaston Keskosanemia-tutkimukseen osallistuneista alle 32. 
raskausviikolla syntyneistä pienistä keskosista, joille oli tehty laskettuna aikana aivojen 
MRI-tutkimus (n=58). Referenssiaineiston muodostivat KYSissä syntymäasfyksian vuoksi 
viilennetyt, muuten terveet lapset, joiden aivojen MRI-kuvaus oli tehty 38.–42.-
raskausviikon iässä pian syntymän jälkeen (n=17). Tutkimuksen tavoitteena oli määrittää 
keskosten aivojen koko lasketun ajan MRI-kuvista ja verrata niitä täysiaikaisena 
syntyneiden verrokkien aivojen kokoon. Tavoitteena oli myös kuvata pienten keskosten 
painonkehitystä ja päänympärysmitan kasvua laskettuun aikaan mennessä ja korreloida 
varhaista kasvua lasketun ajan aivojen mittoihin. Tutkimusanalyysit tehtiin SPSS-
ohjelmalla, tutkimusryhmien välisten erojen testaamiseen käytettiin t-testiä ja Pearsonin 
korrelaatiokerrointa käytettiin MRI-kuvausten aikaisten päänympärysmittojen, 
päänympärysmitan SD:n ja aivojen mittojen välisen yhteyden selvittämiseksi. 
 
Tässä tutkimuksessa havaittiin keskosilla syntymän ja lasketun ajan MRI-kuvauksen välillä 
merkittävä päänympärysmitan SD:n saavutuskasvu verrokkeihin nähden. Syntymämitat 
olivat keskosilla merkitsevästi pienemmät kuin täysiaikaisilla verrokeilla, kuten oli 
odotettavissa. Molemmissa ryhmissä postmenstruaali-iän keskiarvo oli MRI-kuvauksen 
aikana 40,3 viikkoa. MRI-kuvauksen aikaisen painon ja päänympäryksen suhteen ryhmien 
välillä ei enää todettu merkitsevää eroa. Pään MRI-kuvista määritettyjen aivojen 
biparietaalisen leveyden ja biparietaalisen kallon leveyden havaittiin olevan keskosilla 
merkitsevästi pienemmät. Aivojen frontaalinen korkeus ja fissura Sylviin mitta molemmin 
puolin, sella median leveys ja lateraaliventrikkelien mitat olivat keskosilla merkitsevästi 
suuremmat. Keskosilla todettiin päänympärysmitan korreloivan voimakkaimmin 
bifrontaalisen leveyden, biparietaalisen leveyden sekä pikkuaivojen leveyden kanssa.  
 
Opinnäytetyössä pystyttiin toistamaan aiempien tutkimusten havaintoja keskosten aivojen 
mittoihin liittyen. Aiempiin tutkimuksiin suhteutettuna keskosten päänympärysmitan hyvä 
saavutuskasvu parantaa neurokognitiivista ennustetta ja kookkaat lateraaliventrikkelit 
puolestaan huonontavat ennustetta. 
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Approximately 1% of infants are born very preterm <32 weeks’ of gestation or weighing 
less than 1501 g. Brain growth and development is very rapid during late pregnancy and 
many prematurity and intensive care factors compromise brain growth and development in 
small preterm infants. Lack of nutrition, growth failure, intensive care, current infections, 
as well as the lack of oxygen may predispose to cerebral hemorrhage, and white matter le-
sions. MR-imaging studies performed at term-equivalent age identify preterm infants 
having a smaller brain size compared with term children. 
 
Our study was conducted on preterm infants <32 weeks’ gestational age born in Kuopio 
University Hospital (KUH) Neonatal Intensive Care Unit during years 2009-2011. This 
group of 58 preterm infants participated in Keskosanemia-study (premature infant anemia) 
and were MR scanned at term-equivalent age. The reference group consisted of 17 healthy 
term infants who were treated for birth asphyxia by cooling therapy at KUH with brain MR 
scanning done 38 to 42-weeks of gestation shortly after birth. The aim of this study was to 
determine the preterm infants’ brain size from MR images at term-equivalent age and 
compare them with term infants’ brain size. The aim was also to describe very preterm in-
fants’ weight development and head circumference growth at term-equivalent age,  and to 
correlate early growth with the dimensions of the brain at term-equivalent age. The study 
analyzes were performed using the SPSS-program. Study group differences were evaluated 
using t tests. The Pearson correlation was used to study the relationship between brain 
MRI-measures, head circumference and head circuference SD determined near MRI-date. 
 
In this study we discovered that preterm infants’ head circumference SD catch-up growth 
between birth and term-equivalent age was significant compared to term infants. Preterm 
infants had significantly smaller birth dimensions than term infants, as was expected. The 
mean gestational age at MR scanning was 40.3 weeks in both study groups. The mean 
weight and head circumference close to MR imaging day did not significantly differ be-
tween the groups. Brain and bone biparietal diameter were markedly decresed in preterm 
infants compared with term infants. Left and right frontal height, cella media diameter and 
diameters of left and right lateral ventricles were markedly increased in preterm infants. 
Head circumference was strongly correlated with bifrontal, biparietal and cerebellar diame-
ter in preterm infants. 
 
The thesis was able to reproduce the findings of previous studies of preterm infants in rela-
tion to the dimensions of the brain. Considering previous studies, preterm infant’s 
improved head size growth may predict better neurocognitive outcome, albeit large lateral 
ventricles may worsen the prognosis. 
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1 KESKOSUUS 
Synnytyksellä tarkoitetaan syntymää raskausviikon 22+0 täytyttyä tai jos lapsen 
syntymäpaino on vähintään 500 g. Ennenaikaisella synnytyksellä tarkoitetaan syntymää 
alle 37+0 raskausviikolla. Ennenaikaisuus jaotellaan raskausviikkojen mukaisesti hieman 
ennenaikaiseen (34+0–36+6 raskausviikkoa), kohtalaisen ennenaikaiseen (28+0–33+6 
raskausviikkoa) sekä erittäin ennenaikaiseen (alle 28+0 raskausviikkoa) syntymään 
(Ennenaikainen synnytys, Käypä hoito –suositus 2011).  
Keskoseksi määritellään lapsi, jonka syntymäpaino on alle 2500 g, ja pieneksi keskoseksi 
lapsi, joka on syntynyt ennen raskausviikkoa 32+0 tai jonka syntymäpaino on alle 1501 g, 
ja erittäin pieneksi keskoseksi lapsi, jonka syntymäpaino on alle 1000 g (Ennenaikainen 
synnytys, Käypä hoito-suositus).  Pienten keskosten osuus kaikista elävänä syntyneistä on 
pysynyt 0,9 %:ssa edellä mainittujen vuosien aikana  (Terveyden ja hyvinvoinnin laitos, 
Perinataalitilasto – synnyttäjät, synnytykset ja vastasyntyneet 2011). Vuosina 2009–10 
elävänä syntyi 1086 pientä keskosta, joista 39,1 % oli kaksos- tai kolmoslapsia (Terveyden 
ja hyvinvoinnin laitos, Vastasyntyneet 2010).   Raskauden kestoon nähden pienikokoisesta 
lapsesta puhutaan, jos syntymäpaino ja/tai pituus on alle -2 SD sukupuolen ja raskauden 
keston mukaisesta keskiarvosta (Rajantie ym. 2010). 
Pienten keskosten eloonjäämisennuste on vuosien varrella parantunut. Pienten keskosten 
perinataalikuolleisuus (kuolleena syntyneet ja ensimmäisen elinviikon aikana kuolleet) oli 
103,7 tuhatta syntynyttä kohti vuosina 2007–2008 ja vuosina 2009–2010 selvästi 
matalampi, 87,5 tuhatta syntynyttä kohti. Neonataalikuolleisuus (elävänä syntyneiden 
kuolleisuus ensimmäisten 28 elinvuorokauden aikana) puolestaan laski vuosien 2007–2010 
välillä vain vähän, 19,5:stä 19,3:een tuhatta vastasyntynyttä kohti. Perinataalikuolleisuuden 
laskiessa vastasyntyneisyyskauden sairastavuus ei ole merkitsevästi lisääntynyt, mutta 
toisaalta pienten keskosten pitkäaikaissairastavuus on säilynyt ennallaan (Mikkola ym. 
2009, Smith ym. 2011). 
Pienten keskosten neurologiseen pitkäaikaisennusteeseen vaikuttavat lukuisat tekijät, kuten  
keskosen pitkäaikaissairaudet ja ravitsemus. Opinnäytetyössäni perehdyin pienten 
keskosten pään kasvuun ja aivojen kokoon laskettuna aikana tehdyn MRI-kuvauksen 
perusteella ja vertasin tätä täysiaikaisten lasten pään ja aivojen kokoon. Lisäksi tarkastelin 
pienten keskosten pään kasvuun ja aivojen kokoon vaikuttavia tekijöitä.  
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1.1 Pienten keskosten neurologiset pitkäaikaisongelmat 
Keskosuuteen liittyy neurologista sairastavuutta, kuten aisti- ja liikuntavammoja sekä 
kognitiivisia ongelmia. Yleisempiä ovat kuitenkin lievemmät neurologiset ja psyykkiset 
ongelmat, kuten ylivilkkaus ja tarkkaavaisuushäiriöt (Mikkola ym. 2009). Keskosten 
keskushermostovaurion seurauksena kehittyvä tyypillinen CP-vamma on spastinen 
diplegia. CP-vammaa esiintyy yhdysvaltalaistutkimuksen mukaan noin 5–10 %:lla 
keskosista ja 40 %:lla keskosista esiintyy lievempiä neurologisia ongelmia. Tätä voidaan 
pitää merkittävänä (Smith ym. 2011). Keskosten keskuudessa myös karsastus- ja 
taittovirheet, kuten myopia, ovat tavanomaista yleisempiä (Sillanpää ja Airaksinen 2004).  
Suomalaisessa valtakunnallisessa kehitysseurantatutkimuksessa seurattiin vuosina 1996–
1997 syntyneitä alle 1000 g:n painoisena syntyneitä keskosia. Kahden vuoden iässä 
vakavia neurologisia vammoja (CP, kehitysvamma, epilepsia, sokeus tai kuulovamma) 
esiintyi vajaalla viidesosalla ja lieviä neurologisia vammoja (korjattavissa oleva 
näkövamma, puheen tai motoriikan kehityksen viive) 40 %:lla (Tommiska ym. 2003). 
Viiden vuoden iässä puolestaan vakava neurologinen vamma todettiin viidesosalla, lievien 
neurologisten vammojen (lievä CP, heikkolahjaisuus, dysfasia, vaikea visuomotorinen 
erityisvaikeus, vaikea tarkkaavaisuushäiriö tai ylivilkkaus) osuus oli laskenut ja niitä 
todettiin myös viidesosalla. Älyllistä kehitysvammaisuutta todettiin 9 %:lla ja CP-vamma 
14 %:lla. Viisivuotiaista 30 %:lla todettiin poikkeavia silmälöydöksiä ja kuulolaitetta käytti 
4 % (Mikkola ym. 2005). 
PIPARI-tutkimusryhmän julkaisemassa tutkimuksessa saatiin pienten keskosten 
pitkäaikaisennusteen suhteen parempia tuloksia. Tutkimukseen osallistui 97 vuosina 2001–
2003 syntynyttä pientä keskosta. Viiden vuoden iässä 15 lapsella (15 %) todettiin 
neurologinen kehityshäiriö: seitsemällä todettiin CP-vamma, kahdella kuulolaitetta vaativa 
kuulovamma, kahdella kognitiivisen kehityksen häiriö (IQ<70), yhdellä sekä CP- että 
kuulovamma, yhdellä CP-vamma ja kognitiivisen kehityksen häiriö ja kahdella sekä CP-
vamma että älyllisen kehityksen häiriö (Leppänen ym. 2014).  
Viime vuosina tehtyjen seurantatutkimusten perusteella hoitokäytäntöjen kehittyminen on 
vähentänyt keskosten vakavaa neurologista vammautumista. Tutkimusten mukaan pienillä 
keskosilla esiintyy kouluiässä tavanomaista enemmän hahmottamisen ja visuomotoristen 
toimintojen, tarkkaavuuden ylläpidon sekä monimutkaisten matemaattisten ja kielellisten 
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tehtävien ratkaisuun liittyvää vaikeutta. Hyvin epäkypsänä syntyneiden tyttöjen 
neurokognitiivisen ennusteen on useassa tutkimuksessa todettu olevan poikia parempi 
(Mikkola ym. 2009). 
Hengityskonehoidon pitkittymisellä on havaittu yhteys neurologisten vammojen 
runsaampaan esiintyvyyteen (Vohr 2004). Paviaanikeskosilla tehdyissä tutkimuksissa 
havaittiin hengityskonehoidon aiheuttavan keuhkoihin tulehdusreaktion, jolloin vapautuu 
keskushermostoa vaurioittavia sytokiineja. Samassa tutkimuksessa havaittiin lisäksi 
respiraattoriajan lyhentämisellä olevan keskushermostoa suojaava vaikutus (Coalson ym. 
1999). Keskosen keskushermostovaurion kannalta merkittävä mekanismi voi olla 
mekaanisen ventilaation aikainen tahaton hyperventilaatio ja hyperoksia, jotka 
vaurioittavat keskosen aivoja (Collins ym. 2001, Fabres ym. 2007). Mekaanisesta 
ventilaatiosta aiheutuu myös kipua tuottavien toimenpiteiden määrän lisääntyminen. Tämä 
altistaa kivulle tai kipulääkitykselle ja keskushermoston vaurioitumiselle (Lehtonen 2009). 
Koneellisen ventilaation on lisäksi todettu lisäävän sepsisriskiä ja näin kaksinkertaistavan 
neurologisen vamman riskin (Stoll ym. 2004). 
Äidin ja vastasyntyneen välisellä interaktiolla on havaittu olevan merkitystä tunne-elämän 
häiriöissä. Keskosilla, joilla oli neonataalivaiheessa mahdollisuus päivittäiseen 
vuorovaikutukseen äidin kanssa, esiintyi seitsemän vuoden iässä vähemmän kliinisesti 
merkittäviä tunne-elämän häiriöitä kuin verrokeilla, joiden vuorovaikutussuhde jäi 
harvajaksoisemmaksi (Latva ym. 2004).  Sama tutkimusryhmä havaitsi myös äidin ja 
lapsen välittömän syntymän jälkeisen sylikontaktin olevan yhteydessä vähäisempiin tunne-
elämän häiriöiden riskiin (Latva ym. 2008). 
Keskosten altistumista erilaisille stressitekijöille tehohoitoyksikössä ja niiden vaikutusta 
keskushermoston kehitykseen selviteltiin amerikkalaistutkimuksessa, jossa todettiin 
stressitekijöiden vaihtelevan huomattavasti eri keskosten välillä ja tehohoitojakson aikana. 
Stressitekijöiden korkean määrän havaittiin korreloivan pienten biparietaali- ja 
bifrontaalimittojen sekä temporaalilohkojen mikrostruktuurin kanssa.  Stressitekijöille 
altistumisella ei havaittu olevan yhteyttä valkean tai harmaan aineen muutoksiin eikä 
intraventrikulaariseen verenvuotoon (IVH) (Smith ym. 2011). 
Dilli ym. (2012) tutkivat nekrotisoivan enterokoliitin (NEC) vaikutuksia erittäin 
pienipainoisten keskosten kasvuun ja neurologiseen kehitykseen. NECin ei havaittu 
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vaikuttavan keskosen painoon, pituuteen tai päänympärykseen. Mentaalisen ja 
psykomotorisen kehitysideksin keskiarvot puolestaan jäivät NECin sairastaneilla keskosilla 
pienemmiksi kuin verrokeilla. NECin ei havaittu vaikuttavan keskosen kasvuun 18–24 
kuukauden korjatussa iässä, mutta sen todettiin huonontavan neurologista 
kehitysennustetta.  
Keskosten syntymän jälkeisen pituuden ja pään kasvun on todettu korreloivan positiivisesti 
kognitiivisiin taitoihin kouluiässä (Cooke ja Foulder-Hughes 2003). Yhteneviä tuloksia 
saivat myös Franz ym. (2009) tutkimuksessa, jossa seurattiin pienten keskosten pään 
kasvua ja painon kehitystä yli viiden vuoden korjattuun ikään. Kohdunsisäisen kasvun ja 
varhaisen neonataaliajan kasvun havaittiin korreloivan merkittävästi neurologiseen 
kehitysennusteeseen viiden vuoden korjatussa iässä. Gale ym. (2004) puolestaan totesivat 
päänympärysmitan syntymänjälkeisen kasvun korreloivan positiivisesti kognitiiviseen 
suorituskykyyn yhdeksän vuoden iässä, mutta pituuden ja painon kehityksen ei havaittu 
korreloivan älykkyysosamäärän kanssa.  
 
1.2 Pienten keskosten aivojen kasvu 
 
Aivojen koko on merkittävä tekijä neurologisen kehitysennusteen kannalta. Lukuisissa 
tutkimuksissa on todettu päänympärysmitan korreloivan aivojen kokoon (Nguyen The Tich 
2009 ja 2011, Lindley 1999). Korkea syntymäpaino, lyhyt avustettu happihoito, 
vähäisempi parenteraalisen ravitsemuksen tarve ja suurempi gestaatioikä syntyessä 
ennustivat suurempia isoaivojen bifrontaali- ja biparietaalimittaa sekä pikkuaivojen 
poikkimittaa.  Psyykkisen ja psykomotorisen kehityksen todettiin myös korreloivan edellä 
mainittuihin kolmeen aivojen mittaan. Aivojen valkean aineen poikkeavuuksien havaittiin 
korreloivan pienempään pikkuaivojen poikkimittaan. Laskettuna aikana MRI-kuvattujen 
keskosten aivojen mittojen havaittiin korreloivan neurologiseen kehitysennusteeseen 
kahden vuoden korjatussa iässä (Nguyen The Tich ym. 2009, 2011). 
 
Päänympärysmitan avulla voidaan myös ennustaa ja seurata aivojen kokoa ja kasvua 
(Bartholomeusz 2002). Pään kasvun ajoittumista on useissa tutkimuksissa verrattu 
älykkyysosamäärään myöhemmällä iällä (Franz ym. 2009, Leppänen ym. 2014).  
 
 9 
Syntymän ja sairaalasta kotiutumisen välisen ajan hyvän päänympäryskasvun ja 
painonkehityksen on havaittu korreloivan vähäisempään neurologiseen poikkeavuuteen. 
Päänympärysmitan saavutuskasvu syntymän ja kotiutumisen välillä korreloi myös 
positiivisesti motoriseen ennusteeseen. Syntymäpainon, painon lisääntymisen syntymän ja 
kotiutumisen välisenä aikana sekä päänympäryksen kasvun kotiutumisesta viiden vuoden 
ikään havaittiin korreloivan positiivisesti älykkyysosamäärään (Franz ym. 2009). 
 
Vastasyntyneisyyskauden ja varhaislapsuuden pään kasvulla havaittiin eräässä 
tutkimuksessa olevan suurempi merkitys myöhäisempään neurokognitiiviseen 
ennusteeseen kuin sikiöaikaisella pään kasvulla (Gale ym. 2006). Täysiaikaisilla tehdyssä 
tutkimuksessa ainoastaan ensimmäisen elinvuoden aikana tapahtuneella pään kasvulla 
todettiin olevan merkitystä älykkyysosamäärään myöhemmällä iällä. Imeväisiän jälkeisen 
aivojen kasvun ei kuitenkaan todettu kompensoivan varhaista huonoa aivojen kasvua (Gale 
ym. 2004).  
 
Suomalaistutkimuksessa todettiin täysiaikaisilla pre- ja postnataalikauden kasvun 
selittävän yksilölliset erot kognitiivisten taitojen suhteen. Huonon varhaisen pään kasvun 
todettiin korreloivan heikompaan visuomotoriseen integroimiseen ja kielelliseen 
ymmärtämiseen. Pienen syntymäpainon ja päänympärysmitan todettiin lisäksi korreloivan 
huonompaan neurokognitiiviseen ennusteeseen (Heinonen ym. 2008). Neurologisen 
kehitysennusteen kannalta pienipainoisten täysiaikaisten päänympärysmitan kasvu 
syntymästä 6 kuukauden ikään todettiin myöhäisempää kasvua merkittävämmäksi 
tekijäksi. Pään kasvulla 6 kuukauden ja 8 ikävuoden välisenä aikana ei havaittu olevan 
yhteyttä 8 vuoden iässä mitattuun älykkyysosamäärään (Lira ym. 2010). 
 
Suomalaisessa PIPARI-tutkimuksessa selvitettiin pienten keskosten kasvun ajoittumisen ja 
kognitiivisen kehityksen yhteyttä. Pienillä (< 1501 g) keskosilla havaittiin 36. viikon 
gestaatioiän ja neljän kuukauden iän välisen ajanjakson päänympärysmitan kasvun olevan 
yhteydessä kognitiiviseen kehitykseen viiden vuoden iässä. Hyvä päänympärysmitan kasvu 
yhdistettiin myös parempaan kognitiiviseen tulokseen. Verrokkiryhmän lapsilla puolestaan 
todettiin syntymästä kahden vuoden ikään tapahtuneen postnataalisen painon kehityksen ja 
päänympärysmitan kasvun olevan kognitiiviseen kehityksen kannalta merkittävintä. 
Keskosilla pituuden tai painon kehityksellä ei havaittu olevan merkittävää yhteyttä 
kognitiiviseen pitkäaikaisennusteeseen viiden vuoden iässä (Leppänen ym. 2014). 
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1.3 Pienten keskosten aivojen kasvuun ja neurologiseen kehitysennus-
teeseen vaikuttavat tekijät 
 
Aivojen kasvu ja kehitys painottuvat viimeiselle raskauskolmannekselle ja näin ollen 
keskosten kehittyviä aivoja pyritään suojaamaan tehohoidon aikana. Keskosten aivojen 
kehitykseen voidaan vaikuttaa lähinnä puuttumalla ulkoisiin tekijöihin, kuten 
hengityskonehoitoon, infektioihin, lääkitykseen sekä ravitsemukseen ja ympäristön 
aiheuttamaan stressiin. Aivojen suojaaminen tulee aloittaa jo raskauden aikana 
selvittämällä riskitekijät ja puuttumalla niihin. Näitä riskitekijöitä ovat esimerkiksi äidin 
raskaudenaikainen tupakointi ja päihteiden käyttö, sikiötoksiset lääkeaineet sekä istukan 
vajaatoiminta (Lehtonen 2009).  
 
Syntymän jälkeinen aivojen kehitys pyritään turvaamaan maltillisen 
happikyllästeisyystavoitteen ja taukoamattoman parenteraalisen ravitsemuksen, etenkin 
riittävien proteiinimäärien turvin. Tasapainoisella parenteraalisella ravitsemuksella 
turvataan myös keskosen nopea kasvu (Lehtonen 2009). Vastasyntyneisyyskauden 
merkittävimpiä pitkäaikaisennusteeseen vaikuttavia sairauksia ovat bronkopulmonaalinen 
dysplasia (BPD), retinopatia, periventrikulaarinen leukomalasia (PVL), vaikea 
aivoverenvuoto, nekrotisoiva enterokoliitti (NEC) sekä sepsis (Mikkola ym. 2009), joiden 
optimaalisella hoidolla voidaan myös parantaa neurologista ennustetta. 
1.3.1 Bronkopulmonaalinen dysplasia, BPD 
Bronkopulmonaarinen dysplasia (BPD) eli vastasyntyneen krooninen keuhkosairaus on 
kirjallisuudessa liitetty lähes yksinomaan keskosuuteen ja pitkittyneeseen 
hengityskonehoitoon. BPD kuvattiin jo 1960-luvun lopulla, jolloin sen ajateltiin esiintyvän 
respiraattorihoitoa saaneilla täysiaikaisilla ja lähes täysiaikaisilla vastasyntyneillä 
(Northway ym. 1967). Nykyisin BPD:tä esiintyy lähinnä ennen raskausviikkoa 30.–32. 
syntyneillä keskosilla (Jobe ja Bancalari 2001). Suomessa BPD:n keskivaikeaa ja vaikeaa 
muotoa sairastaa noin 15–30 % ennen raskausviikkoa 30. syntyneistä keskosista eli 0,1–
0,15 % kaikista vastasyntyneistä (Hallman 2012). 
Keuhkojen kypsyysasteella on huomattava merkitys BPD:n synnyssä, sillä sairauden 
ilmaantuvuus on käänteisesti verrannollinen sikiöikään ja syntymäpainoon. Näin ollen 
etenkin pienet keskoset ovat hyvin alttiita BPD:lle (Fanaroff 2011). Sairauden 
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taustatekijöinä ovat keuhkorakkuloiden ja hengitysteiden tulehdus, vaurio sekä 
arpeutuminen. Vaurioiden syntyä edesauttavat keskosten hengityskonehoidon lisäksi 
lisähapen anto, infektiot ja muut tulehduksellista tilaa laukaisevat tekijät (Behrman ja 
Butler 2007). BPD-riskiä ennustavat pian syntymän jälkeen useiden kasvutekijöiden ja 
keuhkovammaa kuvaavien merkkiaineiden pitoisuudet veri- tai hengitystienäytteissä. 
Hengitysteiden elastiinin puute keuhkorakkuloiden kehittyessä toimii myös ennustavana 
tekijänä BPD:lle (Kinsella ym. 2006).  
BPD:n on havaittu korreloivan varhaislapsuuden kasvuun, terveydentilaan sekä aivojen 
kehitykseen. Vaikeimpana komplikaationa BPD:hen liittyy henkeä uhkaava keuhkoveren-
painetauti. BPD:hen tiedetään liittyvän nekrotisoivan enterokoliitin, retinopatian sekä 
vaikean aivoverenvuodon riski. Muihin pikkukeskosiin verrattuna BPD-lasten hengitys-
tieinfektiot johtavat useammin sairaalahoitoihin kahden ensimmäisen elinvuoden aikana. 
Tutkimuksissa on myös havaittu suurentunut CP-oireyhtymän riski ja kognitiivisen kehi-
tyksen hitaus verrokkeihin nähden (Hallman 2012).  
1.3.2 Keskosen verkkokalvotauti, ROP 
Keskosen retinopatia (ROP) on keskosten silmäsairauksista yleisin. Se on monivaiheinen 
sairaus, joka johtuu verkkokalvon verisuonituksen kasvun häiriintymisestä. Taudin historia 
alkoi epidemialuonteisesti 1940-luvulla. Ominaista taudille oli sokeus ja mykiön takana 
kasvava vaalea arpikalvo, minkä vuoksi tautia kutsuttiin aikaisemmin retrolentaaliseksi 
fibroplasiaksi. Keskosille annetun lisähapen todettiin häiritsevän verkkokalvon 
suonittumisprosessia ja näin vaikuttavan taudin riskiin.  Retinopatiaa esiintyy edelleen 
pienillä keskosilla, sillä yhä pienemmät keskoset jäävät henkiin. Taudin ilmentymiseen 
vaikuttavat etenkin keskosen syntymäpaino, gestaatioikä, sekä hengityksen ja yleistilan 
ongelmat (Immonen 1991).  
Keskosista 19,2 %:lla esiintyi retinopatiaa egyptiläisessä tutkimuksessa. Sepsis, 
happihoito, toistuvat verensiirrot sekä sikiöikä todettiin merkittäviksi retinopatian syntyyn 
vaikuttaviksi tekijöiksi (Hakeem ym. 2012). Vaikeita näkövammoja esiintyi erään 
englantilaisen keskostutkimuksen mukaan 2 %:lla. Lievempiä näkövammoja esiintyi 48 
%:lla, joista karsastusta 24 %:lla ja silmälasien tarve oli 24 %:lla (Marlow ym. 2005). 
Suomalaisessa valtakunnallisessa keskosseurannassa 62 %:lla todettiin neonataalikaudella 
retinopatia, mutta viiden vuoden iässä vain 30 %:lla todettiin poikkeavia silmälöydöksiä ja 
 12 
heistä kolmasosa oli saanut silmänpohjien laserhoitoa. Tästä ryhmästä 80 %:lla todettiin 
näkökyvyn poikkeavuutta, kuten likinäköisyyttä (Mikkola ym. 2005 ja 2009).  
Pitkäaikaisseurannassa todetun retinopatian jälkeinen näkövamman ennuste vaihtelee 
maailmanlaajuisesti (Holmström ja Larsson 2013). Retinopatian esiintyvyys on ollut 
keskosten kehittyneen hoidon ansiosta laskussa, mutta mm. Yhdysvalloissa retinopatia on 
edelleen merkittävin sokeuden aiheuttaja lapsilla (Drack 2006). 
1.3.3 Periventrikulaarinen leukomalasia, PVL 
Periventrikulaarinen leukomalasia (PVL) on keskosille tyypillinen hypoksis-iskeeminen 
vaurio, joka sijaitsee päätevaltimoiden verisuonittamien aivokammioiden reunalla 
valkoisessa aineessa. Kehittyvässä keskushermostossa alue on erityisen vaurioaltis, sillä 
solut ovat herkkiä hapen ja glukoosin puutteelle sekä inflammaatiolle (Sillanpää ja 
Airaksinen 2004). Aivojen tärkeimmällä eksitatorisella aminohappovälittäjäaineella, 
glutamaatilla, on havaittu olevan toksisia vaikutuksia kehittyvään keskushermostoon 
(Olsén ja Vainiopää 2000). Keskosten tiedetään olevan erityisen herkkiä verenpaineen 
muutoksille, sillä aivojen itsesäätelyalue on kapeampi kuin täysiaikaisilla, mutta myös 
paikallinen perfuusiohäiriö voi olla iskemian taustalla (Sillanpää ja Airaksinen 2004). 
PVL:n diagnostiikassa käytetään yleisimmin kaikututkimusta, jolloin voidaan todeta 
sivukammion ulkokulmassa viivamaisia kaikuja alkavan kudostuhon merkkinä. Samaan 
paikkaan kehittyy 2–3 viikon kuluessa kystia, jotka voivat suurentua, mutta häviävät 1–3 
kuukauden kuluttua. Tämän jälkeen voidaan todeta vain kammiolaajentuma. PVL-alueelle 
voi syntyä myös pieniä sekundaarisia vuotoja (Sillanpää ja Airaksinen 2004).  
Suomalaisessa tutkimuksessa pienillä keskosilla PVL:aa esiintyi neonataalikauden 
kaikututkimusten perusteella 13–26 %:lla ja kahdeksan vuoden iässä tehdyn 
magneettikuvauksen perusteella 32 %:lla (Olsén ja Vainiopää 2000). Riskitekijöitä, kuten 
synnytysasfyksiaa, hypoksiaa, hypotensiota ja matalaa hiilidioksidiosapainetta, on tämän 
vuoksi pyrittävä pienten keskosten hoidossa välttämään. PVL:n seurauksena yli 50 %:lla 
keskosista on todettu esiintyvän spastista diplegiaa, mikä johtuu vaurioalueen 
läheisyydessä kulkevista alaraajojen motorisista radoista. Laajoihin PVL-vaurioihin liittyy 
myös yläraajojen spastisuuden sekä näkövamman riski (Sillanpää ja Airaksinen 2004). 
Neonataalikauden ultraäänitutkimuksessa havaittujen kystisten PVL-muutosten sekä 
vaikeiden aivoverenvuotojen on havaittu korreloivan erityisesti CP-vammaisuuteen, mutta 
lievien löydösten esiintyminen ei välttämättä tarkoita CP-vamman kehittymistä. 
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Löydöksillä ei ole havaittu merkittävää korrelaatiota kognitiivisten ongelmien 
kehittymiseen (Olsén ja Vainiopää 2000).  
1.3.4 Aivoverenvuodot 
 
Peri- ja intraventrikulaarisen verenvuodon (IVH) riski on suurin ensimmäisten 
elinvuorokausien aikana, jolloin syntyy noin puolet kaikista vuodoista. Riskitekijöinä 
pidetään aivoverenkierron epävakautta, perfuusion lisääntymistä esimerkiksi verenpaineen 
tai hiilidioksidipitoisuuden nousun tai verensiirron yhteydessä, laskimopaineen nousua, 
alentuneen verenkierron jälkeistä reperfuusiota sekä keskosen hyytymishäiriötaipumusta 
(Behrman ja Butler 2007). 
Keskosten aivoverenvuodot jaetaan koon ja sijainnin mukaan neljään eri alaryhmään. 
Vuoto voi olla rajoittunut germinaalimatriksin alueelle tai alle 10 % sivukammioon (IVH 
aste 1), vuoto voi levitä sivukammioon ja täyttää 10–50 % siitä laajentamatta kuitenkaan 
kammion tilavuutta (IVH aste 2) tai vuoto voi täyttää kammion yli 50 -prosenttisesti ja 
laajentaa sitä (IVH aste 3). Neljännen asteen vuodossa on kyse periventrikulaarisesta 
hemorragisesta infarktista ja usein aivokammion täyttävästä vuodosta. Periventrikulaarisen 
hemorragian ja kammionsisäisten hyytymien seurauksena subependymaalisen 
päätelaskimon virtaus voi huonontua ja aiheuttaa laskimoinfarktin sekä parenkyymivuotoa. 
Parenkyymiin levinnyt vuoto on IVH:n pelätty komplikaatio suuren kuolleisuuden ja lähes 
100 %:n vaurioriskin vuoksi. Vakavana jälkiseurauksena voi kehittyä aivo-
selkäydinnestekierron häiriöstä aiheutuva hydrokefalia, jonka taustalla on hyytymien ja 
fibriinikertymien aiheuttama aivonesteviemärin tukos sekä aivo-selkäydinnesteen 
resorptiohäiriö (Sillanpää ja Airaksinen 2004). 
Suomalaisten tutkimusten mukaan aivoverenvuodon esiintyvyys on ollut 8–15 % 
(Järvenpää ym. 1991, Valkama ym. 2000). Suomalaisessa seurantatutkimuksessa havaittiin 
11 %:lla ennen 27. raskausviikkoa syntyneistä asteen 3–4 IVH (Mikkola ym. 2005). Noin  
20–30 %:lla keskosista esiintyy aivoverenvuotoa (Heinonen ja Fellman 1997). Pääosa 
vuodoista on kuitenkin lieväasteisia (I-II), jolloin ennuste on hyvä (Sillanpää ja Airaksinen 
2004).  
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1.3.5 Nekrotisoiva enterokoliitti ja sepsis 
 
Nekrotisoiva enterokoliitti on pääsääntöisesti pienillä keskosilla esiintyvä sairaus, jonka 
patofysiologia ei ole täysin selvä. Tiedetään kuitenkin keskosen suolen toiminnan, 
suoliston vähentyneen verenkierron ja immuunipuolustuksen epäkypsyyden olevan 
merkittäviä taustatekijöitä (Sharma ja Hudak 2013).  Suolen limakalvovauriosta alkava 
tulehduskaskadi johtaa lopulta suolen seinämän nekroosiin. Vaarana on myös 
suolensisällön perforoituminen vatsaonteloon, mikä johtaa yleisinfektioon eli sepsikseen 
(Fanaroff 2011). Rotilla tehdyissä tutkimuksissa on todettu äidinmaidon toimivan NECilta 
suojaavana tekijänä (Arola 2003). Lisäksi probioottien on havaittu vähentävän NECista 
aiheutuvaa kuolleisuutta (Ojala 2012). 
Varhaisen ja aggressiivisen enteraalisen ravitsemuksen on todettu lisäävät NECin riskiä. 
Myös verensiirtojen on havaittu lisäävän myöhempää riskiä sairastua NECiin. Suolen 
motiliteetti, ravinteiden imeytyminen ja suolistoimmuniteetti ovat keskosilla vajavaisia 
altistaen maha-suolikanavaa vaurioitumiselle. Keskosen altistuminen laajakirjoisille 
antibiooteille yli 10 vuorokauden ajan lisäsi NECin riskin kolminkertaiseksi (Sharma ja 
Hudak 2013). Perforaatioon johtaneen nekrotisoivan enterokoliitin, joka vaatii aina 
kirurgisen hoidon, on todettu huonontavan neurologista kehitysennustetta (van Vliet ym 
2013).   
Keskosella sepsis on huomattavasti tavallisempi kuin täysiaikaisilla. Vastasyntyneen 
infektiot jaetaan varhaisiin ja myöhäisiin, joiden rajana pidetään 72 tunnin ikää. Varhaisen 
sepsiksen taustalla ovat yleensä raskaudenaikaiset komplikaatiot, kuten äidin infektio, 
korionamnioniitti ja pitkittynyt lapsiveden meno. Myöhäisemmän sepsiksen 
infektiopatogeenit ovat usein sairaalaympäristöstä peräisin ja liittyvät keskosen hoidossa 
käytettyihin vierasesineisiin, kuten verisuonikatetreihin ja hengityskonehoitoon (Sarikivi 
ym. 2011). 
Keskosten infektioiden on todettu olevan yhteydessä aivojen vaurioitumiseen ja 
poikkeavaan kehitysennusteeseen. Tutkimusten mukaan infektio ja inflammaatio lisäävät 
veri-aivoesteen läpäisevyyttä ja tulehdusvälittäjäaineet voivat häiritä keskushermoston 
normaalia kehitystä. Myös tulehduksesta aiheutuva hengityksen ja verenkierron 
riittämättömyys lisäävät hypoksis-iskeemisen aivovaurion riskiä. Pienten keskosten 
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perinataalikauden infektioiden on todettu korreloivan periventrikulaarisen leukomalasian 
esiintyvyyteen ja huonompaan kehitysennusteeseen. Gram-positiivisen sepsiksen on 
todettu lisäävän CP-vamman riskiä nelinkertaisesti ja kaksinkertaistavan psyykkisen 
poikkeavuuden riskin terveisiin keskosiin nähden (van Vliet 2013). 
 
1.4 Ravitsemuksen vaikutus aivojen kasvuun 
 
Keskosten ravitsemuksella on todettu olevan merkittävä vaikutus pään ja aivojen kasvuun. 
Postnataalikauden sairastavuus tuo omat haasteensa keskosten ravitsemuksen 
ylläpitämiseen eikä ihanteellista ravitsemusta usein onnistuta toteuttamaan (Ramenghi ym. 
2007). Keskosten puutteellisen varhaisen ravitsemuksen, etenkin energia- ja 
proteiinivajeen, on havaittu korreloivan heikentyneeseen postnataaliseen kasvuun. Energia- 
ja proteiinitasapainolla on todettu olevan positiivinen vaikutus päänympärysmitan kasvuun 
etenkin niillä keskosilla, jotka syntyivät alle 27. raskausviikolla.  Postnataalisella 
kasvuhäiriöllä on puolestaan havaittu olevan yhteyttä kouluikäisen keskoslapsen pituuden 
ja päänympärysmitan pienuuteen (Tan ja Cooke 2008). Ravinnon välttämättömien 
rasvahappojen määrän lisäämisen on osoitettu edistävän näköaistin kehittymistä keskosilla 
ja täysiaikaisilla (Ramenghi ym. 2007). 
Keskosten ravitsemukselliset tarpeet tunnetaan edelleen huonosti. Tavoitteena keskosen 
ravitsemuksessa on samanlainen kasvu ja kehitys kuin kohdussa. Haasteina pienen 
keskosen ravitsemuksessa on suolen toiminnan epäkypsyys ja vähäiset ravintovarastot, 
jotka täysiaikaisilla lapsilla kertyvät pääosin raskauden viimeisen kolmanneksen aikana 
(Su 2013). 
Keskosen kasvuvauhti on muistuttaa sikiöaikaista kasvua ja on nopeampaa kuin 
täysiaikaisena syntyneellä. Näin ollen ravinteiden ja energian tarve painoon nähden on 
ensimmäisinä elinviikkoina täysiaikaisia lapsia suurempi. Keskosen äidiltä saamat 
ravintovarastot ovat vähäiset ja vastasyntyneisyyskauden sairaudet sekä saavutuskasvu 
lisäävät ravinteiden ja energian tarvetta (Metsäranta ja Järvenpää 2013). 
Kohdunulkoinen kasvuhäiriö on edelleen yksi keskosilla ilmenevistä ongelmista. 
Ravitsemukselliset ongelmat ja tehohoidon aikainen sairastavuus johtavat kasvuhäiriön 
kehittymiseen. Aliravitsemuksen taustalla on useita syitä, mm. neonataalikauden sairaudet 
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ja lääkitys, imemis- ja nielemisvaikeudet ja suoliston kypsymättömyydestä johtuva 
ravinnon puutteellinen imeytyminen ja endokriiniset ongelmat (Su 2013). 
Pienten keskosten on todettu tarvitsevan täysiaikaisia vastasyntyneitä suurempia määriä 
proteiinia kasvuhäiriön ehkäisemiseksi (Kuschel ym. 2000). Varhaisella parenteraalisella 
aminohappojen saannilla on todettu olevan merkittävä yhteys pienten keskosten pituuden, 
painon ja päänympäryksen kasvuun (Poindexter ym. 2006). Tehostetun parenteraalisen 
ravitsemuksen, etenkin lipidien ja aminohappojen lisäämisen, on todettu vaikuttavan 
positiivisesti keskosen antropometrisiin mittoihin, mm. painon, pituuden ja 
päänympäryksen kasvuun (Can ym. 2012). Kotiutumisen jälkeen aloitettujen 
erikoiskorvikkeiden on havaittu lisäävän merkittävästi keskosten painoa ja pituutta, mutta 
päänympärysmitan kasvuun niillä ei ole merkittävää vaikutusta (Lucas ym. 1992).  
Äidinmaidon vahventamisella kotiutumisen jälkeen on havaittu olevan merkittävä 
positiivinen vaikutus pienten keskosten pituuden ja pään kasvuun. Vahvistettua 
äidinmaitoa saaneiden keskosten havaittiin olevan 12 viikon seuranta-ajan jälkeen myös 
painavampia kontrolliryhmään verrattuna. Interventioryhmän lasten proteiinin, sinkin, 
kalsiumin, fosforin sekä A- ja D-vitamiinin saanti oli keskimääräistä suurempi 
kontrolliryhmään nähden (O’Connor ym. 2008). Keskosen hyvän ravitsemustilan on 
todettu ennustavan normaalia pään kasvua ja energianpuutteen puolestaan huonompaa 
pään kasvua (Tan ja Cooke 2008). Aivojen tilavuudella 40. raskausviikon iässä ja kolmen 
kuukauden korjatussa iässä arvioidun kognitiivisen ja psykomotorisen suoriutumisen on 
todettu korreloivan merkittävästi energianpuutteeseen 28 päivän iässä. Tästä voidaan 
päätellä varhaisen energiansaannin lisäämisen edesauttavan keskosen pään kasvua (Tan 
ym. 2008). 
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2 TAVOITTEET JA HYPOTEESIT 
Syventävän tutkielmani tavoitteena oli määrittää alle 32. raskausviikolla syntyneiden 
keskosten aivojen kokoa lasketun ajan MRI-kuvista ja verrata niitä täysiaikaisena 
syntyneiden  lasten aivojen kokoon. Tavoitteenani on myös kuvata alle 32. raskausviikolla 
syntyneiden keskosten painonkehitystä ja päänympärysmitan kasvua laskettuun aikaan 
mennessä sekä korreloida varhaista kasvua lasketun ajan aivojen mittoihin. 
Tutkimushypoteesina on, että alle 32. raskausviikolla syntyneillä keskosilla lasketun ajan 
MRI:stä mitattuihin aivojen mittoihin vaikuttaa varhainen, syntymän jälkeen tapahtuva 
painon ja päänympäryksen kehitys tehohoidon aikana. 
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3 POTILAAT JA MENETELMÄT 
Tutkimusaineisto koostui vuosina 2009–2011 Kuopion yliopistollisen sairaalan (KYS) 
Vastasyntyneiden teho-osaston Keskosanemia-tutkimukseen osallistuneista alle 32. 
raskausviikolla syntyneistä pienistä keskosista, joille oli tehty laskettuna aikana aivojen 
magneettikuvaus (MRI). Kliiniset tiedot poimittiin tutkimusrekisteristä. 
Referenssiaineiston muodostivat KYSissä syntymäasfyksian vuoksi viilennetyt, mutta 
muuten terveet lapset, joiden aivojen MRI-kuvaus oli tehty 38.–42. raskausviikon iässä 
pian syntymän jälkeen. 
3.1 MRI-kuvien tulkinta 
Tutkimusaineiston lapsille oli tehty 1,5 T:n vahvakenttämagneettikuvaus. Aivojen mitat 
määritettiin viidestä eri MRI-leikkeestä kuvien 1–5 mukaisesti. Parietaalilohkon loppuosan 
koronaalileikkeestä (Kuva1) mitattiin bifrontaalileveys sekä frontaalinen korkeus 
molemmin puolin. Ponsin etupinnan ja cochlea-tason koronaalileikkeistä (Kuva 2) mitattiin 
biparietaalinen aivojen leveys, biparietaalinen kallon leveys, fissura Sylviin mitta 
molemmin puolin, interhemisfäärimitta, kolmannen aivokammion leveys sekä sella median 
leveys. Pikkuaivojen leveimmän tason koronaalileikkeestä (Kuva 3) mitattiin 
lateraaliventrikkeleiden leveys sekä pikkuaivojen leveys. Transversaalileikkeestä (Kuva 4) 
mitattiin lateraaliventrikkeleiden aksiaaliset leveydet ja sagittaalileikkeestä (Kuva 5), 
nenän septumin ja aivorungon tasolta määritettiin corpus callosumin pituus. 
Neuroradiologi määritti pienten keskosten aivojen mitat, ja  referenssiaineiston lasten 
aivojen mitat määritin itse neuroradiologin ohjauksessa. 
3.2 Tilastolliset menetelmät 
 
Syntymämitat ja lasketun ajan mitat muunnettiin SD-yksiköiksi käyttäen uusia suomalaisia 
syntymäkoon viitearvoja (Sankilampi ym. 2013). Tilastolliset analyysit tehtiin SPSS-
ohjelman versiolla 21 (SPSS Inc., Chicago, IL). Tutkimusryhmien välisten erojen 
testaamiseen käytettiin T -testiä. Sukupuolen merkitsevyyden testaamiseen käytettiin Χ2 -
testiä, monisikiöisyyden merkitsevyyden testaamiseen puolestaan
 
Fisherin testiä. MRI-
mittojen normaalijakautuminen testattiin Kolmogorovin-Smirnovin testillä. Pearsonin 
korrelaatiokerrointa käytettiin MRI-kuvausten aikaisten päänympärysmittojen, 
päänympärysmitan SD:n ja aivojen mittojen välisen yhteyden selvittämiseksi.  
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Kuva 1. Bifrontaalinen leveys (1), frontaalinen korkeus (2a ja 2b). 
 
 
Kuva 2. Biparietaalinen leveys (3a), biparietaalinen kallon leveys (3b), fissura Sylviin 
mitta (4a,4b), interhemisfäärimitta (5), 3. aivokammion leveys (6), sella median leveys 
(9). 
 
 
Kuva 3. Lateraaliventrikkeleiden leveys (7a, 7b), pikkuaivojen leveys (8). 
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Kuva 4. Lateraaliventrikkeleiden aksiaalinen leveys (7c, 7d). 
 
 
Kuva 5. Corpus callosumin pituus (10). 
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4 TULOKSET 
4.1 Keskosten ja verrokkien taustatiedot 
 
Tutkimuksessa oli mukana 58 pientä keskosta, joiden taustatiedot on nähtävillä taulukossa 
1. Keskosista 21 (36 %) oli syntynyt monisikiöisestä raskaudesta ja poikia oli aineiston 
lapsista 60 %. Keskosten keskimääräinen gestaatioikä syntymähetkellä oli 28,2 viikkoa 
(23,4–31,9). Keskimääräinen syntymäpaino oli 1,11 kg (0,5–1,3), syntymäpituus 36,3 cm 
(28-43) ja syntymäpäänympärys 25,2 cm (19-31). Keskimääräinen postmenstruaali-ikä 
MRI:n tekohetkellä oli 40,3 viikkoa (37,1–42,4), keskimääräinen kalenteri-ikä puolestaan 
12,0 viikkoa (7,9-18,7). MRI:n tekohetkellä mitattu keskimääräinen paino oli 3,21 kg (-1.1 
SD), pituus 48,5 cm (-1,4 SD) ja päänympärys 35,4 cm (0,0 SD).  
Keskosten diagnoosit on esitetty taulukossa 2. BPD:aa sairasti lievänä 18, keskivaikeana 
yhdeksän ja vaikeana neljä keskosta. Retinopatiaa todettiin eri vaikeusasteisena viidellä 
keskosella. Kahdella keskosella todettiin periventrikulaarinen leukomalasia. Vaikea 
intraventrikulaarinen verenvuoto todettiin kolmella keskosella, kahdella gradus III ja 
yhdellä gradus IV vuoto. Yksikään tutkimuksessa mukana olleista keskosista ei kuollut. 
Verrokkiryhmä koostui 17:stä syntymäasfyksiasta kärsineestä, muutoin terveenä 
syntyneestä lapsesta, joista kaikki olivat syntyneet yksisikiöisestä raskaudesta. Poikia oli 
65 %. Verrokkiryhmän lasten keskimääräinen gestaatioikä syntymähetkellä oli 39,3 
viikkoa (34,9–42,1). Verrokkiaineiston lapsista kolme syntyi ennenaikaisesti ennen 
raskausviikkoa 37: yksi viikolla 34, yksi viikolla 35 ja yksi viikolla 36. Keskimääräinen 
syntymäpaino oli 3,36 kg (-0.2 SD), -pituus 50,8 cm (0.5 SD) ja -päänympärys 34,9 cm 
(0.1 SD). Postmenstruaali-ikä MRI:n tekohetkellä oli keskimäärin 40,3 viikkoa (36,1–
42,9). MRI-kuvaus tehtiin verrokkiryhmän lapsille keskimäärin viikon ikäisenä ja mitat 
MRI:n tekohetkellä olivat pääosin samat kuin syntymämitat: keskimääräinen paino 3,37 kg 
(-0,3 SD), pituus 50,8 cm (0,4 SD) ja päänympärys 35,0 cm (0,2 SD). Verrokkiryhmän 
lasten diagnoosit ovat esillä taulukossa 3. 
Keskosten syntymämitat olivat tilastollisesti merkitsevästi pienempiä kuin verrokeilla. 
MRI-kuvaushetkellä postmenstruaali-iän keskiarvo oli molemmissa ryhmissä sama, eikä 
merkittävää eroa ryhmien välillä havaittu myöskään MRI-iän ja mittaiän välisen eron 
suhteen. Syntymän jälkeinen kasvuhäiriö oli aineiston pienillä keskosilla kohtalaisen 
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vähäinen, sillä MRI-kuvauksen aikaisista mitoista ainoastaan painon ja pituuden SD:n sekä 
pituuden keskiarvon havaittiin olevan merkitsevästi pienempiä kuin verrokeilla. 
Syntymämittojen SD:n ja MRI-kuvauksen aikaisten mittojen SD-muutokset olivat 
keskosilla verrokkeja merkittävästi suuremmat kuin verrokeilla painon, pituuden ja 
päänympäryksen suhteen (p< 0.001). Keskosilla painon SD:n muutos oli 0,8 SD (-4,1–2,0), 
pituuden -0,9 SD (-4,3–2,4) ja päänympäryksen 0,7 SD (-3,9–3,8). Verrokeilla SD:n 
muutokset olivat painon suhteen -0,1 SD (-1,1–0,8), pituuden -0,1 SD (-1,5–0,2) ja 
päänympäryksen 0,0 SD (-0,3–0,8) (taulukko 1). 
4.2 MRI-mitat 
 
Keskosten ja verrokkien MRI-kuvista määritetyt aivojen mitat on esitetty taulukossa 4. 
Keskosilla aivojen biparietaalinen leveys sekä biparietaalinen kallon leveys olivat 
merkitsevästi pienemmät kuin verrokeilla (p < 0.001), biparietaalisen leveyden keskiarvo 
oli keskosilla 75,2 mm ja verrokeilla 80,8 mm. Keskosilla valkean aineen muutoksia oli 
suhteessa vähemmän ja ero ryhmien välillä oli tilastollisesti merkitsevä (p = 0.001). 
Keskosilla valkean aineen muutoksia todettiin viidellä, verrokeilla puolestaan kahdeksalla. 
Aivojen bifrontaalinen leveys sekä pikkuaivojen leveys olivat keskosilla verrokkeja 
pienemmät, mutta ero ei ollut tilastollisesti merkitsevä. 3. aivokammion leveydessä ei ollut 
ryhmien välillä juurikaan eroa. Aivojen frontaalinen korkeus ja fissura Sylviin mitta 
molemmin puolin, lateraaliventrikkeleiden leveys koronaali- ja aksiaalisuunnassa sekä 
sella median leveys olivat keskosilla verrokkeihin nähden merkitsevästi suuremmat (p < 
0.05). Keskosilla lateraaliventrikkeleiden aksiaalisen leveyden keskiarvo oli molemmin 
puolin 7,8 mm ja verrokeilla 3,1 mm.  
 
MRI-kuvauksen aikaisten päänympärysmittojen ja aivojen MRI-mittojen korrelaatiot on 
esitetty taulukossa 5. Keskosilla aivojen biparietaalinen leveys ja pikkuaivojen leveys 
korreloivat merkitsevästi MRI-kuvauksen aikaisen päänympärysmitan (r = 0.55 ja r =0.65) 
sekä päänympärysmitan SD:n kanssa (r = 0.52 ja r = 0.70), aivojen bifrontaalinen leveys 
korreloi merkitsevästi ainoastaan MRI-kuvauksen aikaisen päänympärysmitan kanssa (r = 
0.55). Keskosilla biparietaalinen kallon leveys, vasemman lateraaliventrikkelin leveys ja 
corpus callosumin pituus korreloivat keskivahvasti MRI-kuvauksen aikaisen 
päänympärysmitan kanssa (r = 0.43, r = -0.34 ja r = 0.38). Keskivahva korrelaatio todettiin 
keskosilla myös päänympärysmitan SD:n ja bifrontaalisen leveyden (r =0.43), 
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biparietaalisen kallon leveyden (r = 0.40) sekä corpus callosumin pituuden (r = 0.38) 
välillä.  
 
Verrokeilla MRI-kuvauksen aikaisen päänympärysmitan todettiin korreloivan vahvasti 
bifrontaalisen leveyden (r = 0.72), molemminpuolisen frontaalisen korkeuden (r = 0.74 ja r 
= 0.77), biparietaalisen leveyden (r = 0.55), biparietaalisen kallon leveyden (r = 0.60), 3. 
aivokammion leveyden (r = 0.55), sella median leveyden (r = 0.78) sekä corpus callosumin 
pituuden (r = 0.93) kanssa. Interhemisfäärimitan korrelaatio MRI-kuvauksen aikaisen 
päänympärysmitan kanssa oli keskivahva (r = 0.31). Verrokeilla oikeanpuoleinen 
frontaalinen korkeus, vasemman lateraaliventrikkelin leveys ja corpus callosumin pituus 
korreloivat vahvasti päänympärysmitan SD:n kanssa (r = 0.54, r = 0.61 ja r = 0.64). 
Bifrontaalinen leveys, vasemmanpuoleinen frontaalinen korkeus, oikean fissura Sylviin 
mitta ja sella median leveys korreloivat verrokeilla keskivahvasti päänympärysmitan SD:n 
kanssa (r = 0.46, r = 0.46, r = 0.49 ja r = 0.35).  
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TAULUKKO 1. Keskosten ja täysiaikaisten tai lähes täysiaikaisten verrokkien taustatiedot 
  Keskonen 
(n = 58) 
Verrokki  
(n = 17) 
p-arvo 
S
y
n
ty
m
ä
ti
ed
o
t 
Gestaatioikä syntyessä(vk)    
Keskiarvo (SD) 28,2 (2,7) 39,3 (2,1) p <0,001
1
 
Vaihteluväli 23,4-31,9 34,9-42,1  
    
Poikia (%)   35(60) 11(65) p = 0,7
2
 
Monisikiöisiä (%)  21(36) 0(0) p = 0,003
3
 
    
Syntymäpaino (kg)    
Keskiarvo (SD) 1,11 (0,37) 3,36 (0,66) p < 0,001
1
 
Vaihteluväli 0,5-1,3 2,4-4,8  
Syntymäpainon SD (keskiarvo) -0,4 -0,2 p = 0,7
1
 
Syntymäpituus (cm)    
Keskiarvo (SD) 36,3 (4,0) 50,8 (2,0) p < 0,001
1
 
Vaihteluväli 28-43 47-55  
Syntymäpituuden SD (keskiarvo) -0,4 0,5 p = 0,03
1
 
Syntymäpäänympärys (cm)    
Keskiarvo (SD) 25,2 (2,9) 34,9 (1,4) p < 0,001
1
 
Vaihteluväli 19-31 31-37  
Syntymäpäänympäryksen SD (keskiarvo)  
 
-0,7 0,1 p = 0,003
1
 
M
R
I-
k
u
v
a
u
k
se
n
 a
ik
a
is
et
 t
ie
d
o
t 
Postmenstruaali-ikä (vk)    
Keskiarvo (SD) 40,3 (1,0) 40,3 (2,0) p = 1,0
1
 
Vaihteluväli 37,1-42,4 36,1-42,9  
Kalenteri-ikä (vk)     
Keskiarvo (SD) 12,1 (3,0) 1,0 (0,4) p < 0,001
1
 
Vaihteluväli 7,9-18,7 0,6-1,9  
    
Mitat (lähinnä MRI-päivää)     
Paino (kg)    
Keskiarvo (SD) 3,21(0,57) 3,37 (0,67) p = 0,3
1
 
Vaihteluväli 1,7-4,9 2,4-4,8  
Painon SD (keskiarvo) -1,1 -0,3 p = 0,02
1
 
Pituus (cm)    
Keskiarvo (SD) 48,5 (2,6) 50,8 (1,9) p = 0,001
1
 
Vaihteluväli 42,0-53,8 47,0-55,0  
Pituuden SD -1,4 0,4 p <0,001
1
 
Päänympärys (cm)    
Keskiarvo (SD) 35,4 (1,7) 35,0 (1,4) p = 0,5
1
 
Vaihteluväli 30,8-38,7 31,2-37,0  
Päänympäryksen SD (keskiarvo)  0,0 0,2 p = 0,7
1
 
    
M
u
u
to
k
se
t 
m
it
ta
iä
n
 j
a
 M
R
I-
m
it
ta
u
k
se
n
 v
ä
li
se
n
ä
 a
ik
a
n
a
 
Mittaiän ja MRI-iän välinen ero (pv)    
Keskiarvo (SD) -1,4 (7,2) 2,2 (4,7) p = 0,06
1
 
Vaihteluväli -19-19 -9-7  
    
Painon SD-muutos    
Keskiarvo -0,8 -0,1 p < 0.001
1
 
Vaihteluväli -4,1-2,0 -1,1-0,8  
Pituuden SD-muutos    
Keskiarvo -0,9 -0,1 p < 0.001
1
 
Vaihteluväli -4,3-2,4 -1,5-0,2  
Päänympäryksen SD-muutos    
Keskiarvo 0,7 0,0 p < 0.001
1
 
Vaihteluväli -3,9-3,8 -0,3-0,8  
 
1
 t-testi , 
2Χ2 –testi, 3 Fisherin testi
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TAULUKKO 2. Pienten keskosten (n = 58) 
diagnoosit  
Bronkopulmonaalinen dysplasia (BPD) 
Ei 
Lievä 
Keskivaikea 
Vaikea 
 
27 
18 
9 
4 
Retinopatia (ROP) 
Ei 
Gr I 
Gr II 
Gr III 
Gr V 
 
52 
1 
3 
1 
1 
Periventrikulaarinen leukomalasia (PVL) 
Ei 
Kyllä 
 
56 
2 
Intraventrikulaarinen verenvuoto (IVH) 
Ei 
Gr I 
Gr II 
Gr III 
Gr IV 
 
45 
8 
2 
2 
1 
Exitus 0 
 
 
 
TAULUKKO 3. Täysiaikaisten tai lähes 
täysiaikaisten  verrokkien (n = 17) diagnoosit  
 
Syntymäasfyksia 
- kohtalainen 
- vaikea 
- määrittämätön 
 
1 
12 
3 
Hypoksis-iskeeminen enkefalopatia 13 
RDS 2 
Pieni syntymäpaino alle 2500 g 2 
Ennenaikaisuus  2 
Hyperbilirubinemia 2 
Pulmonaalihypertensio 2 
Akuutti munuaisten vajaatoiminta 1 
Istukka-ablaatio 4 
Supraventrikulaarinen takykardia 1 
Eteisväliseinän aukko 1 
Kammioväliseinän aukko 1 
Traumaattinen subduraalihematooma 1 
Vastasyntyneen aivojensisäinen verenvuoto 1 
DIC 1 
Vastasyntyneen kouristelu 1 
Muu vastasyntyneen hengitysvaikeus 1 
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TAULUKKO 4. MRI-kuvien mitat 58 pienellä keskosella ja 17 täysiaikaisella tai lähes 
täysiaikaisella verrokilla 
 Keskonen 
 
Verrokki P-arvot (t-testi) 
 
 
n Keskiarvo (SD) n Keskiarvo (SD)  
Bifrontaalinen leveys  58 63,0 (4,4) 17 66,2 (6,7) p = 0.072 
      
Frontaalinen korkeus dex 55 45,6 (4,4) 14 40,4 (6,0) p = 0.001 
      
Frontaalinen korkeus sin 55 45,8 (4,6) 15 40,5 (6,2) p = 0.001 
      
Biparietaalinen leveys 58 75,2 (5,1) 17 80,8 (5,6) p < 0.001 
      
Biparietaalinen kallon leveys 58 78,9 (5,1) 17 84,6 (5,6) p < 0.001 
      
Fissura sylvii dex 51 2,0 (0,6) 14 1,6 (0,5) p = 0.01 
      
Fissura sylvii sin 51 2,4 (0,7) 14 1,7 (0,4) p < 0.001 
      
Interhemisfäärimitta 58 3,1 (1,0) 15 2,5 (1,0) p = 0.053 
      
3. aivokammion leveys 58 2,7 (0,8) 17 2,8 (0,8) p = 0.92 
      
Lateraaliventrikkelin leveys dex 49 7,5 (2,4) 15 4,1 (1,5) p < 0.001 
      
Lateraaliventrikkelin leveys sin 49 7,2 (2,6) 15 4,4 (1,7) p < 0.001 
      
Lateraaliventrikkelin aksiaalinen leveys 
dex 
58 7,8 (2,2) 16 3,1 (1,7) p < 0.001 
      
Lateraaliventrikkelin aksiaalinen leveys 
sin 
58 7,8 (1,8) 16 3,1 (1,7) p < 0.001 
      
Cerebellumin leveys 58 51,7 (3,9) 17 53,5 (3,8) p = 0.086 
      
Sella median leveys 58 17,5 (3,5) 13 14,3 (2,6) p = 0.003 
      
Corpus callosumin pituus 50 49,4 (3,5) 15 47,5 (3,2) p = 0.065 
     
Valkean aineen muutokset 
 
0 = ei muutoksia 
1 = lievät muutokset  
2 = kohtalaiset muutokset 
3 = laaja-alaiset muutokset 
 
57 
 
52 
4 
1 
0 
17 
 
9 
6 
2 
0 
p = 0.001
1
 
1Χ2 –testi 
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TAULUKKO 5. Päänympärysmittojen ja MRI-mittojen korrelaatio 
 
 MRI-kuvauksen aikaisen 
päänympärysmitan 
korrelaatiokerroin 
Päänympärysmitan SD:n 
korrelaatiokerroin 
 Keskonen Verrokki Keskonen Verrokki 
Bifrontaalinen leveys 
 
0.55 0.72 0.43 0.46 
Frontaalinen korkeus sin 
 
0.16  0.74 0.09 0.46 
Frontaalinen korkeus dex 
 
0.09 0.77 0.06 0.54 
Biparietaalinen leveys 
 
0.55  0.55 0.52 0.25 
Biparietaalinen kallon leveys 
 
0.43 0.60 0.40 0.27 
Fissura sylvii dex 
 
0.07 0.19 0.11 0.49 
Fissura sylvii sin 
 
0.18 -0.25 0.09 -0.16 
Interhemisfäärimitta 
 
-0.07 0.31 0.003 -0.20 
3. ventrikkelin leveys 
 
0.10 0.55 0.04 0.17 
Lateraaliventrikkelin leveys 
dex 
 
-0.28 0.06 -0.25 0.29 
Lateraaliventrikkelin leveys 
sin 
 
-0.34 0.03 -0.33 0.61 
Lateraaliventrikkelin 
aksiaalinen leveys dex 
 
-0.28 -0.06 -0.27 -0.20 
Lateraaliventrikkelin 
aksiaalinen leveys sin 
 
-0.25 -0.12 -0.23 -0.03 
Cerebellumin leveys 
 
0.65 0.26 0.70 0.21 
Sella median leveys 
 
-0.22 0.78 -0.27 0.35 
Corpus callosumin pituus 
 
0.38 0.93 0.38 0.64 
Valkean aineen muutokset 0.09 0.14 -0.08 -0.21 
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5 POHDINTA 
Aiemmissa tutkimuksissa päänympärysmitan on todettu korreloivan aivojen kokoon 
(Nguyen The Tich 2009 ja 2011, Lindley 1999).  Tässä tutkimuksessa tuo havainto 
pystyttiin toistamaan pienillä keskosilla lasketun ajan MRI-mittojen ja päänympäryksen 
osalta osittain. Voimakkaimmin päänympäryksen kanssa korreloivat bifrontaalinen leveys, 
biparietaalinen leveys ja pikkuaivojen leveys. Täysiaikaisilla verrokeilla mittojen 
korrelaatio oli keskosia vähäisempää. MRI-mitoista ainoastaan bifrontaalinen leveys sekä 
corpus callosumin pituus korreloivat molemmissa ryhmissä MRI-kuvauksen aikaisen 
päänympärysmitan kanssa.  
Tässä tutkimuksessa bifrontaalinen leveys sekä pikkuaivojen leveys eivät merkitsevästi 
eronneet pienten keskosten ja täysiaikaisten verrokkien välillä, mutta biparietaalisen kallon 
ja aivojen leveyden, vasemman ja oikean frontaalisen korkeuden, fissura Sylviin mittojen, 
sella median leveyden ja lateraaliventrikkelien mittojen suhteen todettiin ryhmien välillä 
merkitseviä eroja. Aikaisemmassa tutkimuksessa bifrontaalisen leveyden, biparietaalisen 
kallon- ja aivojen leveyden sekä pikkuaivojen leveyden on havaittu olevan keskosilla 
täysiaikaisia verrokkeja merkitsevästi pienempiä. Lisäksi lateraaliventrikkelien on havaittu 
olevan keskosilla merkitsevästi suurempi (Nguyen The Tich 2009). Tässä tutkimuksessa 
tuo havainto pystyttiin toistamaan biparietaalisen kallon ja –aivojen leveyden suhteen sekä 
lateraaliventrikkelin koon suhteen.  
Erona aiempaan tutkimukseen oli havainto, että lateraaliventrikkelit ovat keskosilla 
merkitsevästi verrokkeja suuremmat, kuten myös fissura Sylviin mitat molemmin puolin. 
Tämä selittynee keskosten aivojen pienemmällä tilavuudella. Nguyen The Tich ym. (2009) 
totesivat tutkimuksessaan aivoja ympäröivän tilan olevan keskosilla täysiaikaisia 
verrokkeja suurempi. Keskosilla aivokammioiden suuri koko suhteessa täysiaikaisiin 
verrokkeihin on todettu lukuisissa tutkimuksissa (Nosarti ym. 2002, Boardman ym. 2007). 
Kookkaat lateraaliventrikkelit puolestaan on yhdistetty huonompaan neurokognitiiviseen 
ennusteeseen kahden vuoden iässä (Fox ym. 2014). 
Keskosilla aivojen frontaalinen korkeus oli molemmin puolin verrokkeja suurempi, mikä 
liittyy todennäköisesti suipompaan pään muotoon. Aiemmassa tutkimuksessa 
vasemmanpuoleinen frontaalinen korkeus on keskosilla havaittu verrokkeja merkitsevästi 
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pienemmäksi (Nguyen The Tich ym. 2009). Tutkimushavainnot erosivat keskosten aivojen 
frontaalisen korkeuden suhteen aiempaan nähden. 
Keskoset olivat syntymämitoiltaan verrokkiryhmää merkitsevästi pienempiä, kuten oli 
odotettavissa. MRI-kuvaushetkellä keskosena syntyneiden ja täysiaikaisten koon välillä oli 
pieniä eroavaisuuksia, ja merkitsevä ero ryhmien välillä todettiin ainoastaan painon SD:n 
sekä pituuden keskiarvon ja SD:n suhteen. Keskosilla painon, pituuden ja päänympäryksen 
vaihteluvälit olivat syntyessä ja MRI-kuvaushetkellä verrokkeja suuremmat. 
Päänympärysmitan kasvun on lukuisissa tutkimuksissa todettu korreloivan 
neurokognitiiviseen ennusteeseen myöhemmällä iällä (Franz ym. 2009, Gale ym. 2004, 
2006, Leppänen ym. 2014, Lira ym. 2010, Nguyen The Tich ym. 2009, 2011). Etenkin 
varhaisen hyvän päänympäryksen kasvun on todettu korreloivan parempaan 
neurokognitiiviseen ennusteeseen (Franz ym. 2009, Leppänen ym. 2014, Lira ym. 2010). 
Tässä tutkimuksessa keskosten gestaatioikä syntyessä oli keskimäärin 28,3 viikkoa ja 
syntymäpäänympäryksen keskiarvo 25,2 cm. Lähinnä MRI-päivää otetun 
päänympärysmitan keskiarvo oli keskosilla 35,4 cm ja verrokeilla 35,0 cm, 
postmenstruaali-ikä oli molemmissa ryhmissä MRI-kuvaushetkellä keskiarvoltaan sama. 
Syntymän ja MRI-kuvauksen välisen päänympärysmitan SD:n kasvun todettiin keskosilla 
olevan verrokkeja merkittävästi parempaa (p < 0.001). Keskosilla päänympärysmitan SD:n 
muutos oli 0,7 SD:tä ja verrokeilla puolestaan 0,0 SD:tä. Verrokeilla syntymämitat ja MRI-
kuvauksen aikaiset mitat olivat lähes samat, ja syntymän ja MRI-kuvauksen välisen ajan 
keskiarvo oli verrokeilla 2,2 päivää. Näin ollen muutosta päänympärysmitassa tai 
päänympärysmitan SD:ssa ei ehtinyt tapahtua. Keskosilla päänympärysmitan hyvä 
saavutuskasvu verrokkiryhmään nähden voisi siis ennustaa aiempien tutkimusten 
perusteella neurokognitiivisen ennusteenkin olevan hyvä.  
Tutkimuksessa oli useita rajoittavia tekijöitä. MRI-kuvia ei ollut saatavilla neurologisesti 
terveiltä täysiaikaisilta vastasyntyneiltä. Oletus oli kuitenkin, että syntymäasfyksia ei vai-
kuta merkittävästi aivojen osien kokoon lyhyellä aikavälillä, ja näin ollen verrokeiksi 
hyväksyttiin viilennettyjen vastasyntyneiden ryhmä. Osalta tutkimukseen osallistuneilta 
keskosilta sekä verrokeilta onnistuttiin liikeartefaktan ja MRI-kuvien huonolaatuisuuden 
vuoksi luotettavasti määrittämään vain osa mitoista. Suurin virhelähde päänympäryksen ja 
MRI-mittojen korrelaatiokerrointen määrittämisessä lienee MRI-iän ja päänympäryksen 
mittaiän välinen ero ryhmien välillä, vaikkakaan ero ei ollut tilastollisesti merkitsevä. Kes-
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kosilla päänympäryksen mittaiän vaihteluväli oli suuri, 19 päivää ennen ja jälkeen MRI-
tutkimuksen, verrokeilla puolestaan vaihteluväli oli yhdeksän päivää ennen ja seitsemän 
päivää MRI-tutkimuksen jälkeen. 
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